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Influencia de la movilización rítmica del plexo sacro sin componentes adicionales 
en la velocidad de la marcha en pacientes neurológicos con capacidad de 
deambular 
 
 
Abstract 
Introduction: Due to the need of patients with acquired brain injury to normalize gait 
already growing line of research studies on nervous mobilization, we propose the 
following aim in the suggested clinical trial and the realized pilot study: determine if the 
rhythmic mobilization of sacral plexus improves neurological patient's gait. 
Method: It is proposed as a project a randomized clinical trial with two groups. In one 
group, nervous mobilization will be applied. In the other group, lower limb work with 
spastic muscles inhibition and antagonist stimulation according to the Bobath concept. 
After respective treatments, we are going to record the speed of patients during a 8 
meters walk by video recordings.  
In addition, there has been made a pilot study of a single group of patients. The sample 
involved 7 patients with acquired brain injury, with a mean age of 70.42 years. The 
remaining aspects of the methods are equals to the proposed project. 
Results: In the pilot study, speed has increased 0’07m/s on average. 
Discussion: This pilot study can be considered as a first trial of the effect of sacral 
plexus nervous mobilization during the gait.  
 
Resumen 
Introducción: debido a la necesidad de los pacientes con daño cerebral adquirido de un 
tratamiento para normalizar la marcha y a la creciente línea de investigación estudios 
sobre la movilización nerviosa, se plantea el siguiente objetivo en el ensayo clínico 
planteado y el estudio piloto realizado para este trabajo: determinar si la movilización 
rítmica del plexo sacro mejora la marcha del paciente neurológico. 
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Método: se plantea un proyecto de ensayo clínico randomizado con dos grupos. En uno 
de los grupos se aplicará la movilización del plexo sacro y en el otro el trabajo de 
miembro inferior de inhibición de la musculatura espástica e inhibición de la 
antagonista según el concepto Bobath. Tras los respectivos tratamientos se registrará la 
velocidad alcanzada en un recorrido de 8 metros mediante grabaciones en video.  
Asimismo, se ha realizado un estudio piloto de un único grupo de pacientes. La muestra 
la forman 7 pacientes con daño cerebral adquirido, con una edad media de 70,42 años. 
El resto de aspectos de los métodos de los mismos que en el proyecto planteado. 
Resultados: en el estudio piloto, la velocidad se ha incrementado 0’07m/s de media.  
Discusión: podemos considerar este estudio piloto como un primer indicio del efecto de 
la movilización nerviosa del plexo sacro en la marcha.  
 
1. Introducción 
 
1.1. Situación actual del daño cerebral adquirido, datos epidemiológicos y secuelas 
El daño cerebral adquirido (DCA) se ha definido como la lesión de cualquier 
origen que ocurre de forma aguda en el encéfalo y que causa en el individuo un 
deterioro neurológico permanente que condiciona un menoscabo de su capacidad 
funcional y de su calidad de vida previas(1). Sus principales causas son accidente 
cerebrovascular (ACV)  y traumatismo craneoencefálico (TCE) y en menor medida 
tumores cerebrales, anoxias enfermedades infecciosas, enfermedades metabólicas e 
intervenciones quirúrgicas en el cerebro(2).  
   Son patologías con gran mortalidad, el ACV es la tercera causa de muerte de la 
población en España y la primera entre las mujeres(3), mientras que el TCE se 
encuentra en el primer puesto entre la población joven(4). Esto produce un gran 
gasto, ambas patologías en conjunto generan entre el 8,2% y el 14,31% del gasto 
sanitario total de España ascendiendo a un gasto medio de 9.993 millones de euros 
(5),(6),(7).  
A pesar de la gran mortalidad de estas patologías, la tasa de supervivencia de los 
casos más graves ha aumentado en los últimos años gracias a los avances de la 
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medicina. Por esta razón se ha visto incrementado el número de personas con 
secuelas por el DCA (8). De los supervivientes de ACV y TCE el 49,47% 
terminaron desarrollando DCA durante el año 2008 en el País Vasco y Navarra(8). 
Mientras que a nivel nacional nos encontramos con 420.064 personas afectadas por 
DCA residentes en España (1).   
Dichas secuelas forman un grupo muy heterogéneo ya que afectan a aspectos  
cognitivos, conductuales y emocionales además de a los físicos. Por lo que el DCA 
no solo repercute al propio sujeto, sino también a su entorno social, laboral y 
familiar afectando de una manera importante a la calidad de vida. Por lo que cabe 
mencionar la necesidad de una intervención interdisciplinar de un completo equipo 
de profesionales que cubra las necesidades de los sujetos con DCA (2),(3),(9).  
  
A pesar de que el tratamiento en la fase atención urgente varía considerablemente 
dependiendo del origen de la lesión, la posterior rehabilitación es muy similar 
excepto por pequeñas diferencias en el tipo de deficiencias, el pronóstico y la 
duración de tratamiento (1). Siendo la rehabilitación un plan de tratamiento a largo 
plazo en el que el objetivo puede ser recuperación funcional o mantenimiento de la 
ya existente (3).  
 
Según la Federación Española de Daño Cerebral (FEDACE) el mayor porcentaje 
de evolución entre los sujetos que acuden a la asociación se encuentra entre los 2 y 
los 5 años con un 32%  (gráfico 1). Asimismo las patologías de mayor motivo de 
consulta a nivel estatal son el ACV y TCE con un 33% cada una, seguida de cerca 
por los tumores con un 28% (2) (gráfico 2). 
 
       
                Gráfico 1 
        
 FEDACE Cuadernos FEDACE sobre daño cerebral adquirido Fisioterapia y daño    cerebral 
adquirido.  
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                Gráfico 2 
             
 FEDACE Cuadernos FEDACE sobre daño cerebral adquirido Fisioterapia y daño    cerebral 
adquirido. 
    En cuanto a dichas limitaciones, a nivel general el 68% de la población con 
DCA presenta dificultad en alguna de las actividades básicas de la vida diaria y 
el 45% refieren un grado de dificultad grave o total en dicha actividad (5). Sin 
embargo, la actividad que más influye en la dependencia en las actividades de la 
vida diaria es la marcha. En los pacientes con ACV se encuentra inicialmente 
perdida en el 80% de los casos. Además, los problemas de movilidad son la 
causa de insatisfacción más frecuente a largo plazo.(10) Si tenemos en cuenta 
tanto el TCE como el ictus, entre el 37% y el 51% no pueden desplazarse y entre 
el 83% y el 85% no pueden hacerlo fuera del hogar (3) (gráfico 3). 
Es por todo ello que la marcha es uno de los primeros objetivos que se plantean 
las personas con patología neurológica y el entorno terapéutico, siempre y 
cuando no haya alguna complicación que nos impida plantearlo como objetivo, 
ya sea la patología en si o aspectos estructurales en los que no podamos 
intervenir (10). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
7 
 
             Gráfico 3 
          
               Daño Cerebral Sobrevenido en España, un acercamiento epidemiológico y sociosanitario. 
 
 
1.2. Objetivos  
 
Tanto con el proyecto como con el estudio piloto se espera contribuir a un mejor 
abordaje del tratamiento de la marcha del paciente neurológico, teniendo como 
objetivo demostrar la eficacia de la movilización del plexo sacro con el fin de 
mejorar la marcha, midiendo para ello el incremento de velocidad de la misma. 
  Asimismo se espera contribuir a probar la eficacia de la movilización nerviosa en 
el paciente neurológico, ya que aún son pocos los estudios realizados en esta línea 
(11),(12),(13).  
 
1.3. Antecedentes de la movilización nerviosa 
    
     El concepto de movilización del sistema nervioso apareció en la década de los 80 
por autores como Elvey (1986), Maitland (1986) o Butler y Gifford (1989) (14). La 
cual, se ha definido como un conjunto de técnicas que realizan una movilización 
focalizada en el sistema nervioso y que tiene en cuenta las características 
biomecánicas y fisiológicas del mismo para restablecerlas en caso de que haya una 
patología que afecte al sistema nervioso periférico. Contribuyendo de esta manera a 
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restaurar la capacidad intrínseca del tejido neural de adaptarse al estiramiento y la 
tensión (15). 
A pesar de haber pasado tres décadas desde que apareció este concepto, no ha 
sido hasta esta última cuando se ha despertado el interés de la comunidad científica 
y se han incrementado el número de estudios realizados en este campo (15). De los 
cuales, la mayoría de ellos se centran en tratar la patología nerviosa del paciente 
traumatológico. Las revisiones bibliográficas realizadas, también en este campo,  
concluyen que la neuromovilización es un tratamiento de eficaz (15),(16). Aunque  
recomiendan estandarizar el protocolo de tratamiento, así como homogeneizar el 
diseño de los estudios y las patologías a tratar para futuras revisiones sistemáticas 
(16). En cualquier caso, son numerosos los estudios que refieren resultados positivos 
de este tratamiento en pacientes no neurológicos (17)-(25), lo que nos puede hacer 
pensar que también será un tratamiento beneficioso para los pacientes neurológicos. 
    Sin embargo, los mecanismos concretos mediante los cuales la movilización 
nerviosa es efectiva aún no se han demostrado con claridad (26). De todas maneras, 
se han postulado varias hipótesis que han servido como punto de partida para pensar 
que los resultados del presente estudio y el futuro proyecto serán satisfactorios. 
   Una de ellas es que la movilización del sistema nervioso periférico mejora la 
situación fisiológica del nervio, incrementando la vascularización neural y el flujo 
axoplásmatico y reduciendo el edema (16). Siendo este último el que más a menudo 
se ha asociado al daño nervioso (27) afectando  a la función independientemente de 
si la lesión ha sido causada por trauma o compresión (28), por tensión (29) o por 
vibración(30). Aunque no se ha estudiado específicamente el efecto de la 
movilización nerviosa en el flujo axoplásmatico, se ha demostrado que reduce el 
edema neural en los cadáveres (27). Asimismo, al movilizar el nervio se área de de 
sección transversal se reduce gradualmente y esta deformación afecta al flujo 
microvascular intraneural mejorando la función neural (12). De esta manera, se ve 
justificado el uso de esta técnica para mejorar la situación fisiológica nerviosa del 
nervio periférico.  
   A pesar de que todo lo mencionado respecto a la restauración de la situación 
fisiológica va dirigido a la patologías neurales del paciente traumatológico como 
neuropatías (28), podemos extrapolarlo a pacientes neurológicos en base a los 
estudios de Butler. 
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   Esta idea se ve respaldada por la mayor incidencia de neuropatías en pacientes con 
ictus en comparación con la del resto de la población (31). Lo que nos permite 
concluir que el daño en el sistema nervioso central afecta a las características 
biomecánicas y fisiológicas del sistema nervioso en su totalidad. Por lo que los 
pacientes neurológicos se verán beneficiados con la restauración de la 
neurodinámica normal del sistema nervioso periférico(32). 
    Esto está relacionado también con la segunda teoría a tener en consideración, la 
posible influencia de la neuromovilización a nivel central. En este caso partimos del 
concepto de Butler (1991) de que debemos considerar al sistema nervioso periférico 
y al central como un solo órgano o sistema (33), esperando que al mejorar las 
condiciones fisiológicas de los nervios periféricos mejoremos la de todo el sistema 
nervioso. Relacionado con este concepto, cabe mencionar que el sistema nervioso es 
el sistema con más diversas formas de conexión. Concretamente mediante el tejido 
conectivo que lo recubre, los impulsos eléctricos generados por las neuronas bien 
sean en vías ascendentes o descendentes y químicamente mediante los 
neurotransmisores y el flujo del citoplasma (33). Por lo que las diferencias 
realizadas entre el sistema nervioso periférico y central son simplemente 
académicas.  
Es por esto también que las lesiones nerviosas causan tensión adversa en todo el 
sistema nervioso, limitando su movilidad y afectando a su capacidad de adaptación 
y no solo la de la zona lesionada (12). Esta idea se ve posiblemente respaldada por 
las lesiones secundarias que se producen a distancia en el ictus isquémico(34). 
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  Siguiendo con esta línea de razonamiento podríamos considerar la influencia que 
esto tendría en la plasticidad cerebral. De hecho, la movilización neural ya se ha 
mencionado como un conjunto de técnicas diseñadas para restaurar la plasticidad del 
sistema nervioso (15). Sin embargo, no se aún no hay estudios al respecto. Aunque 
teniendo en cuenta que podemos incidir favorablemente en la fisiología nerviosa 
(27), podemos concluir que si no de manera directa al menos podemos mejorar las 
condiciones fisiológicas de todo el sistema nervioso, pudiendo favorecer un 
incremento en la plasticidad cerebral. 
De todas maneras, el argumento más sólido que ya haya sido objeto de estudio 
para esperar buenos resultados en este estudio es el efecto de la movilización 
nerviosa en la modulación del tono. En varios artículos se ha podidos observar como 
la movilización del mediano reduce la espasticidad del bíceps braquial 
(11),(12),(13). A pesar de que las muestras son demasiado pequeñas como para ser 
estadísticamente significativas, varían entre 1 y 6 pacientes, los resultados de los 
mismos son positivos. Por lo que podemos suponer que el grado de espasticidad en 
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los miembros inferiores se verá reducido. Mediante este razonamiento y teniendo en 
cuenta que la espasticidad de los flexores plantares tiene una gran influencia en el 
deterioro de la marcha (35), podemos suponer que incidiremos directamente en la 
mejoría de la misma.   
Cabe mencionar que los fisioterapeutas Nora Kern en Alemania y Carlos Rodríguez 
en España continuando con el trabajo de Gisela Rohlf, miembro honorífico del 
concepto Maitland (36),  y tras llevar más de diez años integrando la neurodinámica 
en la neurorehabilitación en su trabajo clínico diario, actualmente se encuentran 
realizando diferentes tipos de trabajos de investigación en la misma línea que el 
presente trabajo (37). 
 
2. Métodos  
 
2.1. Sujetos  
 
2.1.1 Tipo de estudio 
   Se plantea como proyecto un futuro ensayo clínico controlado y randomizado a 
simple ciego. Asimismo, se ha realizado un ensayo clínico piloto con un único 
grupo de pacientes. 
 
2.1.2. Hipótesis 
-Hipótesis nula (H0): la movilización rítmica del plexo sacro no es más efectiva para 
la mejora de la marcha que el trabajo del miembro inferior de inhibición la 
musculatura de mayor tono y estimulación de la antagonista siguiendo el concepto 
Bobath. 
-Hipótesis alternativa (H1): la movilización rítmica del plexo sacro es más efectiva 
para la mejora de la marcha que el trabajo del miembro inferior de inhibición de la 
musculatura de mayor tono y estimulación de la antagonista siguiendo el concepto 
Bobath. 
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2.1.3. Ámbito del estudio 
 El proyecto tendrá lugar en el centro Sinapse: tratamiento integral de la patología 
neurológica y logopédica en La Coruña, así como otros centros del mismo perfil que 
colaboran actualmente con el mismo.  
  Los sujetos integrantes del estudio piloto acuden a la Asociación de Daño Cerebral 
Adquirido de Bizkaia (ATECE Bizkaia). 
 
2.1.4  Periodo del estudio 
   Una vez se haya estandarizado el proceso y seleccionado los pacientes se aplicará 
un mes de tratamiento. Se terminará todo el proceso para noviembre de 2013. 
  En el estudio piloto se han aplicado tres semanas de tratamiento entre finales de 
mayo y principios de junio de 2013. 
 
2.1.5  Muestra  
   En el proyecto se contara  con los pacientes necesarios según el cálculo muestral 
que se realice en base a la diferencia estadísticamente significativa entre grupo 
control y experimental.  
   La muestra del estudio piloto está formada por siete pacientes, cuatro hombres y 
tres mujeres, con daño cerebral adquirido. En cinco de los casos el origen de la 
patología se trata de ACV y los otros dos de tumores cerebrales (gráfico 3).  
      Gráfico 3 
    
 
   Tienen una edad media de 70,42 años con una desviación estándar de 7.96. El 
tiempo de evolución de media es de 6, 28 años con una desviación estándar  6,04 
(tabla 1).  
Patología de origen de 
los sujetos
Tumor
ACV
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Tabla 1  
Genero Edad Años de 
evolución 
Patología de 
origen 
Ayuda 
técnica (AT) 
Sesiones 
semanales 
Mujer 70 5 ACV Bastón inglés 2 
Hombre 66 1 Tumor Sin AT 2 
Hombre 70 1 ACV Bastón inglés 3 
Hombre 78 8 ACV Sin AT 2 
Hombre 70  10 ACV Bastón 1 
Mujer    56    15 Tumor Andador      1 
Mujer 83 4 ACV Bastón 1 
Media 70,42 6,28   1’71 
Origen: Datos sobre los sujetos que forman el estudio 
    
 
2.1.6 Aspectos éticos 
  En el ensayo clínico planteado, los sujetos integrantes del estudio o bien sus tutores 
legales dependiendo del caso, firmarán un consentimiento informado en el que se les 
explique los objetivos y el procedimiento del mismo. Asimismo deberá ser aprobado 
por el comité de ética pertinente. 
   En cuanto al estudio piloto, se ha llevado a cabo siguiendo las normas de buena 
práctica clínica de la Directiva Europea 2001/20/CE.  Los participantes fueron 
debidamente informados de los objetivos y el procedimiento del presente estudio 
cuando sus facultades cognitivas lo permitieron. En los casos en los que los sujetos 
se encontraban incapacitados legalmente se procedió a informar a los tutores legales. 
En ambos casos accedieron a participar libremente y se cuenta con el 
consentimiento informado firmado por la fisioterapeuta del centro para realizar el 
tratamiento. Asimismo, se cumple con la ley de protección de datos, ya que en los 
videos grabados para la valoración del tratamiento no aparece el rostro de los 
sujetos. 
 
2.1.7  Selección de sujetos 
   Tanto en el proyecto como en el estudio piloto se han considerado como criterios 
de inclusión el tener la capacidad de desplazarse ocho metros sin la asistencia de 
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otra persona y tener algún tipo de patología cerebral adquirida. En los casos que se 
requiera se ha permitirá el uso de ayudas técnicas.  En el caso del estudio piloto, 
estas han sido las siguientes: andador en un caso, bastón inglés en dos pacientes y 
bastón con empuñadura en dos sujetos, siendo dos los que no requerían ninguna 
ayuda técnica (tabla 1, gráfico 4).  
 
Gráfico 4 
 
   
   Se han admitido a todos los pacientes con DCA independientemente de su 
patología de origen, debido a que por todo lo comentado en el trabajo (introducción) 
el sistema nervioso es un continuo y debe ser considerado como un órgano (33), con 
lo que el sistema nervioso periférico se verá implicado en mayor o menor medida 
siempre que haya una patología en alguna parte del sistema nervioso. 
 
 
2.1.8. Criterios de exclusión 
Al tratarse la movilización nerviosa de tratamiento con el que se recomienda tener 
ciertas precauciones, se han determinado los siguientes criterios de exclusión:  
-Todo tipo de proceso inflamatorio reciente como meningitis, encefalitis, 
esclerosis múltiple en fase aguda, reumatismo, enfermedad de Betcherew o sida. 
-Tumores, cáncer y lepra. 
-Infecciones bacterianas recientes. 
-Todo tipo de enfermedades metabólicas y drogadicción. 
-Diabetes. 
Ayudas técnicas 
requeridas
Sin AT
Bastón 
inglés
Bastón
Andador
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-Osteoporosis. 
-Primeros meses de embarazo. 
 
   Se ha decidido que estos sean los criterios de exclusión con el objetivo de 
minimizar lo máximo posible la interferencia de otras patologías en el resultado. 
 
 
2.2. Procedimiento 
 
    El procedimiento ha sido el siguiente: 
1.- Grabar la marcha de los sujetos en un recorrido de ocho metros para 
posteriormente tener una referencia con la que determinar el incremento de la 
velocidad de la misma.  
2.- Aplicar el test de Lasegue o test de elevación de la pierna estirada, conocido 
en la literatura anglosajona como Straight Leg Raise test (SLR), para ver la 
amplitud de rango articular libre de sintomatología y determinar  los grados de 
flexión de cadera entre los que se realizara la movilización nerviosa siguiendo el 
concepto Maitland.  
3.- Realizar la movilización rítmica del plexo sacro. 
4.- Grabar de nuevo la marcha en el mismo recorrido para observar los cambios 
en la velocidad.  
 
2.2.1. Graduación de la técnica, diagrama de movimiento de Maitland 
 
   Se ha recurrido al diagrama de movimiento de Maitland para determinar 
cual es el rango de movimiento que podemos movilizar asegurándonos de  
no aumentar la tensión neural (37). A pesar de que este diagrama de 
movimiento fue diseñado en un principio para medir el movimiento articular, 
este es aplicable también al sistema nervioso (38). Para elaborar este 
diagrama, debemos anotar los grados de flexión de cadera en los que 
encontramos la primera y segunda resistencia. En una primera instancia, 
cuando comenzamos la elevación de la pierna, se percibe una primera 
resistencia (R1) únicamente advertida por el fisioterapeuta que puede o no 
coincidir con la segunda resistencia (R2), pero que también es un parámetro 
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a medir según el concepto Maitland. Si continuamos con la elevación del 
miembro inferior, aparecerá una segunda resistencia (R2) que puede venir 
dada por (33), (38):  
- Cualquier tipo de manifestación por parte del paciente de dolor o malestar 
por la maniobra. Esta manifestación puede ser verbal o mediante 
gesticulación o agitación. 
- Sensación de hormigueo, quemazón o tirantez por la maniobra. En los 
pacientes que no puedan manifestarlo verbalmente, se detendrá la maniobra 
ante cualquier gesto de molestia. 
- Cualquier tipo de reacción autónoma por parte del paciente. 
- La aparición de un espasmo muscular protector que podrá presentarse tanto 
como un incremento o descenso notable del grado de tono muscular, ya que 
en algunos pacientes el tono muscular no puede aumentar debido a la lesión. 
- Algún movimiento evasivo por parte del paciente que le deje fuera de su 
alineación y que no estuviese de manera previa a la realización del test, 
como la flexión de cadera y de rodilla del miembro inferior contralateral. 
- La imposibilidad por parte del fisioterapeuta de proseguir con la elevación 
del miembro inferior por falta de fuerza o pérdida de algún componente.  
 
   Una vez encontradas las resistencias, el concepto Maitland diferencia  cuatro 
grados de movimiento en los que se puede realizar la movilización. Los cuales 
están definidos de la siguiente manera (39): 
- Grado I: movimiento de escasa amplitud próximo a la posición inicial del 
rango de movimiento. 
- Grado II: movimiento de gran amplitud que se extiende bien dentro del 
rango. El cual puede alcanzar cualquier parte del rango del movimiento, pero 
sin llegar al límite de mismo. 
- Grado III: movimiento de gran amplitud que si alcanza el límite del rango de 
movimiento. 
- Grado IV: movimiento de poca amplitud en el límite del rango de 
movimiento. 
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En este caso, en base a otros estudios se ha considerado adecuado realizar la 
movilización en el tercer grado de movimiento (40), buscando el 
deslizamiento del nervio, ya que se ha demostrado tener mayores beneficios 
que las técnicas de tensión (41),(42),(43). 
 
 
2.2.2. Test de medición (SLR) y sus componentes 
El test que se ha decidido usar es el test SLR por estar considerado el test de 
uso más frecuente con el propósito de medir la sensibilidad neural del miembro 
inferior (44),(45). Para medir los grados de movimiento del resultado del test 
se ha utilizado un goniómetro, método de alta fiabilidad para medir el ángulo 
de   elevación del miembro inferior en el test SLR (44). Tanto las mediciones 
como la posterior movilización se han realizado bilateralmente. 
    Sin embargo, se ha realizado una modificación en los componentes del test, 
entendiendo como componente cada movimiento que forma parte del test 
realizados específicamente en cada articulación y plano del espacio (33). 
   A la flexión de cadera con extensión de rodilla se le ha añadido retropulsión 
de la tibia. Hemos decidido añadir este componente a los ya descritos por 
Butler (1991) (33), debido a que en la práctica clínica se ha observado que al 
añadirlo la sintomatología aparece notablemente antes. Asimismo, hay que 
tener en cuenta que es la zona anatómica por la que pasa el nervio. Por lo que 
se ha deducido que es un componente importante a tener en cuenta en la 
sensibilidad del plexo sacro. 
2.2.3. Aplicación del test  SLR 
 
Se ha estandarizado la posición inicial junto con todo el proceso colocando a 
los pacientes en decúbito supino sobre la camilla, sin almohadas siempre que 
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sea posible y lo más cerca que se pueda del borde de la camilla sin salirse de la 
misma. Los fisioterapeutas se colocan en el lateral de la camilla y mientras uno 
aplica los componentes del test el otro mide el ángulo de flexión de cadera 
obtenido con el goniómetro. Los componentes son la retropulsión de la tibia en 
primer lugar y asegurándonos de no perderla en ningún momento se prosigue 
con la flexión de cadera. Es importante realizar el test con precisión, para ello 
deberemos cerciorarnos de no añadir componentes como abducción de cadera 
o rotaciones y de no perder los que hayamos aplicado a medida que realicemos 
el test.  
 
2.2.4. Aplicación de la movilización nerviosa 
 
Hay que mencionar la importancia de realizar la movilización de manera 
precisa, de la misma manera que al realizar el test, realizando los movimientos 
de flexoextensión de cadera mientras nos aseguramos de no perder el 
componente de retroversión de la tibia  y de no añadir ningún otro.  
Se ha dispuesto realizar tres series de 20 repeticiones como tratamiento.  En el 
proyecto se aplicará el tratamiento tres veces al día durante un mes.  
En el presente estudio piloto se ha aplicado el tratamiento cada vez que los 
pacientes tenían sesión con la fisioterapeuta del centro, una media de 1,7 veces 
por semana, durante tres semanas.  
 
2.2.5. Método de evaluación 
 
   En cuanto al método de evaluación, se ha decidido usar la velocidad como 
principal parámetro para determinar la mejoría de la marcha por ser un objetivo 
frecuente para normalizar la misma (46). En el proyecto si es posible, se 
recogerán datos sobre la asimetría espacial y temporal en las fases de la marcha, 
por si sirve de ayuda para analizar otros aspectos de la influencia de la 
movilización nerviosa sobre la deambulación. Sin embargo, la velocidad será el 
parámetro de referencia, por lo que análisis estadístico y el cálculo muestral se 
harán en base a él. 
  En el estudio piloto, se han recogido otros parámetros, como el número de 
pasos realizados para calcular la media de la distancia de los pasos. Para poder 
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recoger todos estos datos, se ha procedido a realizar grabaciones de video de un 
recorrido de ocho metros previa y posteriormente al periodo de tratamiento.  
 
 
2.3. Análisis:   
 
  Se realizará un análisis descriptivo de las variables incluidas en el estudio. En este 
caso, la variables cuantitativas se presentarán como media y desviación estándar. 
Para constatar la eficacia del tratamiento se realizará una t de Student para muestras 
independientes o test de Mann Whitney, según proceda, tras determinar la 
normalidad con la prueba de Kolmogorov-Smirnov.  
  Se realizará el cálculo del tamaño muestral en base a la diferencia en el incremento 
de velocidad que se considere estadísticamente significativa. La cual se podría 
considerar 0’02m/s en base al estudio de Fuzaro et al (47) o 0’07m/s en base al 
estudio piloto. Se contemplarán un error alfa del 5% y beta del 20%. 
 
 
 
3. Resultados 
 
   Se han realizado dos grabaciones una previa al tratamiento y otra posterior en cada 
una de las dos evaluaciones, realizándose la primera el primer día de tratamiento y la 
segunda el último. Mediante las grabaciones se han anotado el número de pasos y el 
tiempo que han precisado para recorrer los ocho metros que ocupa el pasillo en el que se 
les ha evaluado. A partir de estos datos, se han calculado la longitud en centímetros de 
cada paso y su media, así como la velocidad de la deambulación. Los datos de cada 
miembro integrante del estudio se encuentran recogidos en las tablas 1 y 2.  
 
TABLA 1 Primera evaluación 
Número de pasos, 
primera evaluación, 
pre y postratamiento 
Media de longitud  de paso 
en cm, primera evaluación, 
pre y postratamiento 
Velocidad, primera 
evaluación, pre y 
postratamiento (m/s) 
 
51               42 15,68              19,04 0’05             0’06 
35               26 22,86              30,77 0’22             0’32 
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49               39 16,32              20,51 0’07             0’11 
49               28 16,32              28,57 0’186           0’36 
31               29   25,81              27,59 0’19             0’21 
30               25 26,67               32 0’256           0’33 
37               32 21,62               25 0’12             0’13 
   
Origen: Datos recogidos para el estudio 
 
 
 TABLA 2 Segunda evaluación 
Número de pasos, 
segunda evaluación, 
pre y postratamiento 
Media de longitud de paso 
en cm, segunda evaluación, 
pre y postratamiento 
Velocidad, segunda 
evaluación, pre y 
postratamiento (m/s) 
 
51               43 15,68              18,6 0’048           0’067 
28               24 28,57              33,33 0’33             0’4 
42               36 19,05              22,22 0’105           0’13 
42               30    19,04              26,67 0’258           0’4 
28               25   29,63               32 0’19             0’21 
28               25 28,57               32 0’276           0’31 
39               32 20,51               25 0’11             0’14 
   
Origen: Datos recogidos para el estudio 
 
 
 
   La velocidad de la marcha se ha incrementado en 0’077m/s de media, con una 
desviación estándar de 0’076 tras el periodo de tratamiento (gráfico 5). Mientras que 
en el estudio de referencia en el grupo experimental, siendo este en el que se apreció 
mayor mejoría, se vio incrementada en 0’027m/s con una desviación estándar de 
0’0097 (48). Asimismo, se ha observado que la longitud del paso se ha aumentado 
un 31,94% de media y la velocidad 52,54%. Con una desviación estándar de 15,21 y 
35,49 respectivamente (gráfico 6). 
    Cabe mencionar que los sujetos en los que menor mejoría se ha observado (5, 6 y 
7), son los que únicamente recibían una sesión semanal. 
 
 
 
 
 
21 
 
     Gráfico 5 
 
 
Gráfico 6 
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    En  base a todo lo expuesto durante el trabajo y a los resultados obtenidos en este 
estudio piloto, se contemplan dos posibilidades, buscar una diferencia entre los 
grupos de  0,02m/s o  0,07m/s. Así como una mejoría en la simetría espacial y 
temporal en la deambulación estadísticamente significativa. 
 
 
4. Discusión  
 
   Los resultados de este estudio presentan un aumento considerable en la velocidad 
de la marcha, un 61,42 % más que con otros tratamientos con este mismo objetivo. 
Sin embargo, la desviación estándar es  sensiblemente mayor, 0’076 en comparación 
con la que se ha obtenido en otros estudios 0’0097 (47). Esta desviación tan elevada 
puede deberse a múltiples causas, y aunque con tan pocos pacientes puede ser una 
conclusión errónea, la asociación mencionada anteriormente (resultados) entre los 
pacientes con la menor proporción de mejoría y el menor número de sesiones 
semanales, puede hacernos pensar que con una sesión semanal no es suficiente para 
conseguir el resultado óptimo que podemos alcanzar con la movilización que hemos 
llevado a cabo. Sin embargo, incluso en los pacientes con menor mejoría los valores 
obtenidos respecto al incremento de la velocidad no distan demasiado de la media 
del grupo experimental del artículo de referencia, 0’01m/s es la mayor diferencia. 
De todas maneras, siguen siendo superiores al grupo control y solo esta mejoría ya 
es considerada relevante en la rehabilitación de la marcha (47). 
   Cabe mencionar que en base a los criterios de exclusión, los resultados que 
aparecen en este estudio están siendo considerados de manera independiente a la 
patología de origen. Obteniendo un incremento en la velocidad  de 0’07 entre los 
pacientes con accidente cerebro vascular de media y 0’1 entre los pacientes con 
tumor cerebral.  En el proyecto planteado, cabe pensar que podríamos incluir 
también pacientes con diferentes etiologías  de DCA con el fin de darle más 
transversalidad. De tal manera, que podríamos aseverar que la técnica puede ser una 
herramienta terapéutica útil en diferentes patologías, así como una manera diferente 
de abordar aspectos relacionados con la deambulación. Todo ello, aplicado dentro 
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de los parámetros establecidos, teniendo en cuenta que estos ya cuentan, por todo lo 
explicado, con la individualidad de cada persona.  
   Por todo ello, en el futuro se intentará concretar si la movilización rítmica del 
plexo sacro incide positivamente en la normalización de la marcha del paciente con 
patología cerebral adquirida al incrementar la velocidad de la misma.  
 En el caso de que los resultados fuesen tan positivos con una estandarización mayor 
que el estudio piloto y una frecuencia de tratamiento igual en todos los pacientes, 
todo ello en una muestra estadísticamente significativa, podríamos considerar esta 
técnica como una posibilidad de tratamiento a tener en cuenta por los fisioterapeutas 
que trabajan este objetivo con pacientes con afectación del sistema nervioso central.  
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